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Background : Fascin-1 is a globular cross-linking and actin bundling protein that provides
mechanical support to cellular protrusions and cell motility. The expression of fascin in epithe-
lial neoplasms has been recently reported, but its exact mechanism in cancer is unknown.
The purpose of this study was to assess the expression of fascin and its relationship with the
clinicopathologic parameters and the other tumor markers in gastric carcinoma. Methods :
Immunohistochemical stainings for fascin, c-erbB-2, p53 and Ki-67 labeling index were per-
formed in 62 gastric carcinoma specimens. Results : Fascin-1 protein was not expressed in
the normal gastric glandular epithelial cells. It had an expression in 35.5% of the gastric ade-
nocarcinomas. The fascin-1 expression in carcinoma was slightly increased in the well to
moderately differentiated tumors compared with the poorly differentiated tumors. The fascin-
1 expression was correlated with the c-erbB-2 protein expression. There was no significant
correlation with the clinicopathologic factors such as tumor size, nodal metastasis, pathologic
stage, p53 protein expression and Ki-67 labeling index. Conclusions : This study reveals
the possibility that the fascin-1 protein expression in gastric carcinoma may be closely linked
with the c-erbB-2 protein expression. However, further study on fascin-1 and c-erbB-2 protein
at the cellular level and their clinical relevance is needed.
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위암에서 Fascin-1 단백 발현에 관한 연구

위암은 세계적으로 발생빈도가 감소하는 추세지만, 우리나라

에서는 발병률이 가장 높은 악성 종양이며, 암 사망의 주요원인

이다.1 다른 암종과 마찬가지로 위암 역시 세포 내의 종양유전자

와 종양억제유전자들의 복합적 변이에 의해 발생한다. 악성종양

이 진행함에 따라, 더 많은 종양과 관련된 유전자의 변이가 발

생하고, 암세포의 분화가 나빠지며 주변조직으로 침윤되고 원격

장기로 전이된다. 암세포의 침윤과 전이는 세포외기질을 분해하

면서 통과하는 능력에 따라 다르며, 특히 종양세포의 이동은 세

포골격계의 변화와 관련이 깊다. 최근 세포 형태를 변화시키며,

세포 이동성을 증가시키는데 관여하는 fascin-1 단백과 종양의

관련성에 대한 연구가 활발히 진행되고 있다.2-9

Fascin은 액틴세사 다발을 만드는데 관여하는 55 kDa의 단백

질로서 현재까지 3가지 아형이 알려져 있다.10 먼저 fascin-1은

대부분 척추동물의 뇌, 난소 및 정소에서 특히 높게 발현하고,11

fascin-2는 망막의 시각세포에 존재하며, 이들 세포의 모양을 유

지하는 데 관여하는 것으로 알려져 있다.12 Fascin-3은 정소에서

발견되는데 정확한 발현세포는 아직 알려져 있지 않으며,13 이들

중 fascin-1에 대한 연구가 가장 활발하다.

Fascin-1은 신경세포, 아교세포, 모세혈관 내피세포와 항원제

시 가지돌기세포의 세포질에서 높게 발현하지만,10 대장,2 위,3 췌

장4 등의 상피세포에서는 발현하지 않는다고 알려져 있다. 반면

유방암,6-8 폐암,9 췌장암,4 대장암,2 난소암5 등 여러 상피기원 암

종에서 fascin-1 단백 발현 증가가 보고되어 종양의 병태생리학

적 변화에 관여할 것으로 생각하고 있다. 하지만 암종에서 fascin-

1 단백이 어떤 기전으로 증가하는지에 대해서는 확실히 알려진

바가 없다.

최근 유방암에서 fascin의 과발현이 세포분화도, 종양의 악성

도와 관련이 있다는 보고가 있으며,8 특히 유방암세포주에서 c-

erbB-2 단백의 과발현이 fascin-1 유전자의 전사과정을 활성화

시키는 데 관여한다는 연구가 있었다.7

본 연구에서는 위암에서 fascin-1 단백 발현을 면역조직화학

적 방법으로 관찰하고, 여러 임상병리학적 자료 및 c-erbB-2 발

현과 비교 분석하여 fascin-1 단백 발현이 인체내 위암 진행과

어떤 관련이 있는지 알아보고자 하였다.
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재료와 방법

연구 재료

1996년 1월부터 2000년 12월까지 한림의대 한강성심병원에서

위절제술을 받은 위암 환자들 중 검체의 HE 염색표본을 재검

하여 보관 상태가 양호한 62예를 선정하였다. 

연구 방법

연구 대상 환자들의 임상기록과 병리보고서 등을 재검토하여

병리학적 소견 및 관련인자들을 조사하였다. 10% 중성 포르말

린에 고정 후 헤마톡실린 에오신 염색을 하여 조직학적 진단과

전이된 림프절 수를 세었다. 종양의 종류는 고분화 및 중분화샘

암종을 분화된 종양(differentiated carcinoma)으로 분류하고,

저분화샘암종, 미분화암종, 점액암종, 반지세포암종 등을 미분화

된 종양(undifferentiated carcinoma)으로 묶어 통계에 이용하였

다.14 병리학적 종양의 병기분류는 미국암위원회 암병기 지침서15

에 따라 TNM 병기로 분류하였다. 

면역조직화학적 염색

각 증례에서 정상조직과 종양부위가 동시에 있으며 종양을 대

표하고 보관상태가 좋은 파라핀 포매조직을 4 m 두께로 박절

하여 59℃ 보온기에 60분간 처리한 후 자이렌으로 파라핀을 제

거하였다. 100%, 95%, 75% 알코올로 순차적으로 각각 3분간

처리하고 증류수로 함수시켰다. 10 mM citrate 완충용액(pH

6.0)으로 5분씩 3회 끓인 다음 이차 증류수로 씻어냈다. 내인성

페록시다아제의 활동을 억제하기 위해 3%의 과산화수소를 투

여한 후, 다시 인산완충용액에 10분간 수세하였다. 단백 차단제

(DAKO, Carpinteria, CA, USA)로 처리하여 비특이 결합을

억제한 후 일차 항체들을 처리하였다. 단클론항체인 fascin-1

항체(55K-2 monoclonal antibody, DAKO, Carpinteria, CA,

USA)는 4℃에서 하룻밤 동안, 그리고 c-erbB-2 항체(poly-

clonal antibody, DAKO, Carpinteria, CA, USA), p53 항체

(DO7 monoclonal antibody, Novocastra Lab., Newcastle, UK),

Ki-67 항체(MIB-1 monoclonal antibody, Zymed Co., South

San Francisco, CA, USA)를 각각 1:100으로 희석하여 실온

에서 1시간 동안 반응시켰다. 인산완충용액으로 수세한 후 이차

항체(Zymed Co., South San Francisco, CA, USA)와 30분

간 반응시킨 후 인산완충용액으로 수세하고 다시 streptavidin과

과산화효소가 결합된 용액(Zymed Co., South San Francisco,

CA, USA)에 15분간 반응시켰다. 이후 diaminobenzidine으로

발색시킨 다음 대조염색 후 봉입하였다. 음성 대조군으로는 일

차 항체 대신 정상 생쥐혈청을 처리하였다

면역조직화학적 염색 결과 판정

Fascin-1 단백의 염색 결과는 세포질의 염색 강도와 염색된

세포수의 면적에 따라 판정하였다. 양성세포가 거의 없는 경우

0, 종양의 20% 이하 부위에서 약양성이거나 중증의 염색강도를

보이는 경우를 1+, 종양세포 50% 이상에서 염색강도가 미약하

거나 중증의 양성을 보이거나 20%에서 50%의 종양세포에서

강양성인 경우를 2+, 50%의 종양세포에서 강양성으로 발현하

는 경우를 3+로 분류하였다. 그런 다음 0을 음성, 1+를 약양성,

2+와 3+를 강양성으로 나누어 통계처리를 하였다. 

c-erbB-2 단백 발현은 종양세포의 세포막에 염색되는 정도에

따라 다음과 같이 나누었다. 음성 반응을 나타내거나 10% 미만

의 암세포에서 약하게 염색되었거나 암세포의 10% 이상에서 염

색되었으나 세포막의 일부가 약하게 염색된 경우를 음성, 암세포

의 10% 이상에서 세포막의 전체가 중등도로 염색된 경우를 약

양성, 암세포의 10% 이상에서 세포막의 전체가 강하게 염색된

경우를 강양성으로 판독하였다. p53 염색은 양성 반응 세포가

10% 이상인 군을 양성, 그 미만인 경우를 음성으로 판정하였다.

Ki-67 표지지수는 500개의 세포를 세어 양성세포의 백분율을

산출하였다.

통계방법

통계처리는 Window용 SPSS 13.0 프로그램(SPSS, Chica-

go, USA)을 사용하여, 각 군에 Pearson 2 test, linear-by-

linear association 또는 Kruskal Wallis test를 시행하였다. p

값이 0.05 이하인 경우를 통계적으로 유의하다고 판정하였다.

결 과

임상 및 병리조직학적 소견(Table 1)

전체 62예의 위암 환자의 나이는 32세에서 87세까지 분포하였

으며, 평균 58.88±11.10세였다. 종양의 크기는 장축이 0.5 cm에

서 16 cm까지 분포하였고, 평균 6.36±3.09 cm였다. 종양 유형

은 분화군으로 분류된 고분화와 중중도분화 샘암종은 21예(33.9

%)였으며, 각각 6예(9.7%)와 15예(24.2%)였고, 미분화군으로

분류된 암종에는 저분화관상샘암종 및 반지세포암종 40예(64.5

%), 점액암종 1예(1.6%)가 포함되었다. T 병기에 따라 분류하

면 T1과 T2가 각각 6예(9.7%), 25예(40.3%)였고, T3와 T4가

각각 28예(45.2%), 3예(4.8%)였다. 림프절 전이 여부에 따라

분류하면 림프절 전이가 없는 군이 18예(29.0%), N1이 28예(45.2

%), N2가 10예(16.1%), N3가 6예(9.7%)였다. 임상병기에 따

라 분류하면 병기 1이 16예(25.8%), 병기 2가 12예(19.4%), 병

기 3이 26예(41.9%), 병기 4가 8예(12.9%)였다.
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관계

Fascin-1 단백은 장화생세포, 점액목세포, 위바닥샘세포 등

정상 위점막상피세포에는 전혀 염색되지 않았으며, 점막층 및

위벽에 존재하는 혈관내피세포와 림프절모양 기질에 있는 가지

돌기세포의 세포질에 강하게 발현되었다. 그리고 일부 섬유모세

포의 세포질에서도 양성반응을 보였다. 하지만 근층의 평활근세

포는 음성이었다.

위암에서 fascin-1 단백은 종양의 세포질에 염색되었으며, 특

히 세포질의 변연부에 좀 더 강하게 발현되는 양상을 보였다. 위

암 62예 중 22예(35.5%)에서 fascin-1 단백이 양성으로 발현하

였다. 이 중 6예(9.7%)는 약양성으로 염색되었고, 16예(25.8%)

는 강양성으로 발현되었다. 강양성으로 염색된 증례들은 대부분

미만성으로 염색되었으며, 염색양상은 종양의 부위에 따라 불균

질했다(Fig. 1). 종양세포 이외에도 fascin-1 단백은 종양주변

으로 증식된 결합조직에 존재하는 섬유모세포의 세포질에 강하

게 발현하였다.

전체적으로 fascin-1은 미분화암종군 보다 분화암종군에서 더

높게 발현하는 경향을 보였다. 하지만 미분화암종에서는 강하게

발현하는 증례가 많았다(Table 1). 그밖에 나이, 성비, 종양의

크기, 종양의 침윤정도, 림프절 전이 유무 및 임상병기 등은

fascin-1 발현과 통계적인 유의성이 없었다(Table 1).

Immunoreactivity for fascin-1 protein

Negative
Weakly 
positive

Strongly 
positive

Age 59.92±11.78 58.50±6.68 56.43±10.85
Size  (cm) 6.61±3.3 4.28±1.44 6.5±2.72
Sex

Male 16 (77.4%) 5 (3.2%) 10 (19.4%)
Female 24 (51.6%) 1 (16.1%) 6 (32.3%)

Differentiation*
Differentiated 11 (52.4%) 5 (23.8%) 5 (23.8%)
Undifferentiated 29 (70.7%) 1 (2.4%) 11 (26.8%)

Node metastasis
Negative 13 (72.2%) 1 (5.6%) 4 (22.2%)
Positive 27 (61.4%) 5 (11.4%) 12 (27.3%)

T stage
T1 & T2 17 (54.8%) 5 (16.1%) 9 (29.0%)
T3 & T4 23 (74.2%) 1 (3.2%) 7 (22.6%)

Stage
1 11 (68.8%) 1 (6.3%) 4 (25.0%)
2 5 (41.7%) 3 (25.0%) 4 (33.3%)
3 18 (69.2%) 2 (7.7%) 6 (23.1%)
4 6 (75.0%) 0 2 (25.0%)

*p<0.05. Differentiated tumors included those well and moderately tubu-
lar types, and undifferentiated tumors included those poorly tubular,
mucinous, signet ring cell types.

Table 1. Relationship between expression of fascin-1 and clini-
copathologic factors in stomach cancers

Fig. 1. Immunohistochemical staining patterns for normal gastric mucosa and gastric carcinoma. (A) In the normal gastric mucosa, fascin-1
protein is expressed at endothelial cells and some fibroblasts. No epithelial cell is expressed for fascin-1 protein. (B) Gastric carcinoma cells
show heterogeneous cytoplasmic expression of fascin-1 protein.

A B

Immunoreactivity for fascin-1 protein

Negative
Weakly 
positive

Strongly 
positive

p53
Negative 20 (71.4%) 2 (7.1%) 6 (21.4%)
Positive 20 (58.8%) 4 (11.8%) 10 (29.4%)

c-erbB-2*
Negative 37 (32.2%) 1 (2.2%) 7 (15.6%)
Weakly positive 2 (25.0%) 3 (37.5%) 3 (37.5%)
Strongly positive 1 (11.1%) 2 (22.2%) 6 (66.7%)

Ki-67 labeling 26.28±17.08% 34.75±26.71% 30.18±17.74%
index

*p<0.05.

Table 2. Relationship between expressions of fascin-1, c-erbB-
2, p53 and Ki-67 proteins in stomach cancers
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Fascin-1 단백과 p53 단백, c-erbB-2 단백 및 Ki-67 표지

지수와의 관계(Table 2)

p53 단백은 위암 62예 중 34예(54.8%)에서 양성이었으며,

이들 중 fascin-1 단백이 약양성이거나 강양성인 경우는 12예

(41.2%), 음성은 20예(58.8%)였으며, p53 단백이 음성인 28예

(45.2%) 중 fascin-1 단백이 약양성이거나 강양성인 경우는 8

예(28.6%), 음성인 경우는 20예(71.4%)로, fascin-1 단백이 발

현할 때 p53 단백 발현이 증가하는 양상이었으나 통계학적 의미

는 없었다.

c-erbB-2 단백 발현은 위암 62예 중 17예(27.4%)에서 약양

성 혹은 강양성이었으며, 이들 중 fascin-1 단백 발현이 음성인

경우가 3예(17.6%) 약양성 혹은 강양성인 경우가 14예(82.4%)

였다. 그리고 c-erbB-2 단백 발현이 음성인 45예(72.6%) 중

fascin-1 단백 발현이 음성인 경우가 37예(82.2%), 약양성이거

나 강양성인 경우가 8예(17.8%)로, 위암에서 fascin-1 단백 발

현이 증가할수록 c-erbB-2 단백 발현은 유의하게 증가하였다

(p<0.05)(Fig. 2).
Ki-67 표지지수는 fascin-1 단백 발현이 양성인 경우가 음성

인 경우보다 Ki-67 표지지수가 높은 경향이었으나 통계학적 유

의성은 없었다.

고 찰

Fascin-1은 다양한 종류의 세포에 존재한다. 정상세포들 중

fascin-1 단백은 림프구 및 위장관, 췌장, 관담도 및 피부 혹은

식도의 상피세포에서는 발현하지 않거나 매우 미미하게 발현하

지만, 가지돌기세포, 신경아교세포와 혈관내피세포에서 높게 발

현하며, 골격근과 평활근세포에도 존재한다고 알려져 있다.10,16,17

Fascin-1은 액틴세사의 다발을 만드는 데 관여하는 단백으로, 특

히 액틴 스트레스 섬유가 확장할 때 그리고 세포주름의 가장자리

에서 높게 발현한다. 또 생쥐의 배아형성 과정 중에서 세포이동

이 활발한 평활근세포와 같은 중간엽과 신경능선 등에서 높게 발

현하며, 신경상피를 제외한 상피세포에서는 발현하지 않는다.11

최근 일부 상피성 종양에서 fascin-1 단백 발현이 알려지면서,

종양세포의 침윤 및 전이와의 관련성에 관한 연구와 종양에서

fascin-1 단백의 발현기전을 밝히려는 연구가 활발히 진행되고

있다.2,6,7 지금까지 알려진 종양에서 fascin-1 단백 발현율은 종

양의 종류와 발생위치에 따라 매우 다양하다. 종양별로 보고된

fascin-1 단백 발현율을 살펴보면, Pelosi 등9은 폐암 중 편평상

피세포암의 98%에서 fascin-1 단백이 발현하였다고 보고하고

있으며, Hashimoto 등18도 식도에서 발생한 모든 편평상피세포

암에서 약양성 이상으로 발현하였으며, 이 중 50%가 넘는 부위

에서 발현된 경우가 95%였다고 한다. 반면 샘암종의 경우 유방

암8은 16%, 위암3은 25%에서 fascin-1 단백 발현이 보고되었

고, 난소의 원발성 점액상피성 암종19의 경우 26%에서 발현하였

다고 보고되었다. 췌장,4 관담도,4 폐9 등에서 발생한 샘암종의 경

우 fascin-1 단백 발현율이 95%에서 67%로 지금까지 알려진 위

암3 및 유방암8의 발현율보다는 높다.

본 연구에서는 62예의 위암을 대상으로 fascin-1 단백 발현의

양상을 살펴보았는데, 22예(35.5%)에서 약양성 혹은 중증도 이

상으로 발현하여, 췌장,4 관담도,4 폐9 등에서 발생한 샘암종의

발현율보다는 낮았으며, Hashimoto 등3이 보고한 위암의 발현

율보다 다소 높았다. 현재까지 발표된 샘상피기원 종양들의 보고

와 마찬가지로, 위암 주변의 정상 위점막 상피세포에서는 fascin-

1 단백이 전혀 발현하지 않았으며, 혈관내피세포, 섬유모세포,

그리고 림프소절 내의 돌기세포의 세포질에 강하게 발현하였다.

또한 fascin-1 단백 발현은 미분화암종군에 비해 분화암종군에

서 좀 더 발현율이 높았는데, 폐암20의 경우 다형태 부위가 분화

부위보다 fascin-1 발현율이 높다는 보고가 있고, 위암3의 경우

에는 조직학적 분화도에 따라 fascin-1 발현율에 차이가 있다는

Fig. 2. Representative examples of correlated expression with fascin-1 (A and C) and c-erbB-2 (B and D) proteins in well and poorly dif-
ferentiated gastric carcinomas.

A B C D
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보고도 있다.

본 연구에서도 전체적으로는 분화암종군에서 fascin-1 발현율

이 높았지만 미분화암종군 중 11예에서는 강양성으로 발현하였

고, 종양 내에서 fascin-1 발현은 대체로 불균질하게 관찰되어

다른 보고들과 비슷하였다.

Fascin-1 단백의 경우 E-cadherin 혹은 beta-catenin 등 상

피접합인자들의 발현과 상호 작용이 있다고 알려져 있으며,21 fa-

scin-1 단백의 발현 증가가 상피접합인자들의 발현율을 낮추고,

이런 현상은 종양세포의 침윤 및 전이와 관련이 있다고 알려져

있다. fascin-1 발현이 종양의 전체적 분화 정도를 결정하는 데

관여하는 것인지, 혹은 종양형성과정 중 일부 종양세포군에서

침윤능력을 증가시키는 데 주로 관여하는 것인지에 대해서는 좀

더 연구가 필요하다.

본 연구에서 fascin-1 단백 발현은 위암의 분화도 이외에 종

양의 크기, 침윤 정도, 림프절 전이 유무, 임상병기 등 임상병리

학적 예후인자들과는 관련성이 없었다. 현재까지 발표된 연구 보

고에 따르면 상피성 암종에서 fascin-1 단백의 발현이 여러 임상

예후인자와 관련이 있으며, 불량예후인자로서 가능성이 제시되

고 있다. 특히 폐암,9 식도암,18 난소암5 및 위암3 등에서 fascin-1

단백 발현이 종양의 침윤 정도, 림프절 전이 및 불량생존율 등과

관련 있다고 보고되었다. 하지만 본 연구에서는 종양의 분화도

와 관련해서만 fascin-1 단백 발현의 차이를 보였으며, 기타 임

상병리학적 예후인자들과는 관련성이 없었다.

현재 fascin-1 단백이 종양세포의 원격전이를 더욱 조장하는

지를 둘러싸고 논란이 벌어지고 있다. 피부암에서 fascin-1 단

백 발현 양상을 연구한 Goncharuk 등17은 국소 침윤이 심하지

만 원격전이가 드문 피부의 기저세포암에서는 fascin-1 단백이

강하게 발현하는 반면, 원격전이를 잘하는 흑색종에서는 fascin-

1 단백이 미약하게 발현하는 것을 보고하면서, 피부암의 경우

fascin-1 단백 발현은 종양세포의 침윤 및 이동과 관련이 있으

며, 오히려 fascin-1 단백 발현의 저하가 세포 간 혹은 세포와

기질 간의 접합에 문제를 일으켜 원격전이를 유발하는 것으로

설명하고 있다. 세포주를 이용한 시험관 실험에서 fascin-1이 종

양세포의 이동성을 증가시키는 데 관여한다고 하지만, 종양에서

fascin-1 단백 발현이 림프절전이 및 원격전이를 유도하는지 그

리고 암종의 독립된 예후인자로 이용할 수 있는지를 밝히기 위

해서는 많은 증례를 이용한 전향적 연구가 필요하다.

암종에서 fascin-1 발현 증가가 세포성장을 증가시키는지에

대해선 아직 이견이 많다. 즉 대장암세포주에 fascin-1 유전자를

전달감염시키면 세포침윤성 증가와 함께 세포분열증식능이 증가

했다는 보고가 있고,2 위암에서 시행한 한 연구에서도 fascin-1

단백이 발현하는 부위의 Ki-67 표지지수가 fascin-1 단백이 발

현하지 않는 부위보다 더 높아서 fascin-1이 세포증식에도 관여

할 것이라는 보고가 있다.3 하지만 폐암의 경우 다형태 부위가

분화된 암종 부위보다 fascin-1 발현이 높았으나, Ki-67 표지지

수는 두 부위 간에 차이가 없다고 보고하였고, Pelosi 등9은 폐암

중 편평상피세포암의 경우 관련성이 없었으며, 샘암종의 경우에

도 fascin-1 단백이 높게 발현하는 세포에서는 Ki-67 발현율이

낮았다고 발표하였다.

위암을 이용한 본 연구에서도 fascin-1 단백 발현이 종양의 세

포증식능과 관련이 있는지 알아보고자 하였는데, 세포증식능을

보는 Ki-67 표지지수와 fascin-1 단백 발현 사이에 관련성은 없

었다. 따라서 종양세포에서 fascin-1 단백과 세포증식에 관련된

기전 및 역할을 이해하기 위해선 분자생물학 수준의 연구를 진행

할 필요가 있다.

p53 단백은 대표적인 종양억제유전자로서 세포주기, 분화 및

세포자멸 등을 조절하며, 위암발생 과정에서 p53 유전자의 변이

는 중요한 역할을 한다.22 즉 p53 유전자에 변이가 일어나면 여

러 유전자의 변이가 발생하고 또 무분별한 세포주기의 진행으로

세포의 악성변형이 쉽게 발생한다. 종양에서 p53과 fascin-1 단

백 발현을 관찰한 논문은 많지 않으며 아직까지 서로 관련성이

입증되지 않았다.20 본 연구에서도 p53과 fascin-1 단백은 관련

성이 없었다.

정상상피세포에서 발현하지 않는 fascin-1 단백이 일부 상피

성 종양에서 증가하는 기전에 대해선 확실히 알려져 있지 않다.

현재까지 알려진 fascin-1 단백 발현율은 종양의 종류에 따라 매

우 다양하다.3-6,8,9 이러한 결과들을 미루어 보면, 종양에서 fascin-

1 단백 발현은 장기에 따라 혹은 종양의 종류에 따라 서로 다른

기전으로 발생할 가능성이 있다. Tao 등21은 wnt 신호전달체계

의 이상, 즉 beta-catenin의 변이 혹은 APC gene의 불활성화

가 종양세포에서 fascin-1의 과발현을 초래한다고 발표하였다.

특히 유방암에서는 호르몬 수용체 발현이 없는 종양에서 fascin-1

단백이 과발현되며 이는 c-erbB-2 단백 과발현과 관련이 있다

고 한다.6,7 c-erbB-2 단백은 tyrosine kinase 활성도를 나타내는

185 kDa의 세포표면수용체로 상피성장인자 수용체와 구조가 거

의 비슷하여 정상세포의 성장과 증식 과정에 관여하며, 액틴세사

를 재배열하는 데 핵심적인 신호전달 역할과 종양세포의 이동능

력을 조절하는 데 중요한 역할을 한다고 알려져 있다.23 이러한

c-erbB-2는 유방암뿐만 아니라, 여러 종양에서 유전자의 증폭

혹은 조절이상으로 발현이 증가된다고 알려져 있다.24

저자들은 위암에서 fascin-1 단백의 과발현이 c-erbB-2 단백

과 관련이 있는지 알아보고자 하였는데, c-erbB-2 단백은 위암

62예 중 17예(27.4%)에서 약양성 혹은 강양성으로 발현하였으

며, fascin-1 단백 발현이 증가할수록 c-erbB-2 단백 발현이 유

의하게 증가하는 상관관계가 있었다. 따라서 유방암에서와 마찬

가지로 위암에서도 fascin-1 단백 발현 증가가 c-erbB-2 신호전

달체계와 관련이 있을 것으로 사료되나, 이를 밝히기 위해서는

Grothey 등7이 보고했듯이 위암세포주를 이용하여 c-erbB-2가

과발현된 세포주에서 fascin-1의 전사가 증가되었는지, 그리고

fascin-1 유전자의 시발체에 c-erbB-2 혹은 c-erbB-2를 조절하

는 물질이 작용하는지를 알아보기 위해 분자생물학적인 수준의

추가 연구가 필요하다.
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결론적으로 위암 62예를 대상으로 면역조직화학적 염색법으로

fascin-1 단백 발현을 분석한 결과 35.5%의 위암에서 fascin-1

단백 발현을 확인하였으며, 고분화암종군에서 발현이 증가한 경

향을 확인하였다. 그러나 종양의 분화도 이외의 임상예후인자들

은 관련성을 확인할 수 없었다. 흥미롭게도 유방암에서 fascin-1

단백을 증가시킨다고 알려진 c-erbB-2 단백 발현과 상관관계가

있었는데, 이들 단백들의 관련성을 확인하기 위해 분자생물적 수

준의 연구를 진행할 필요가 있다.
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